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بسیه‌تعألو 


با توجه به رشد روزافزون ple‏ پزشکی و افزایش آگاهی از ماهیت بیماری‌های کبدی که منجر به 
تشخیص دقیق‌تر و درمان موثرتر Wl‏ شدہ از میزان مرگ و میر ناشی از بیماری‌های کبدی کاسته 
شدہ است. توجه مردم به انجام آزمایشات دوره‌ای و در دسترس بودن آزمایشگاه‌ها سبب شدہ تا 
افراد زیادی با اختلال آتز یم‌های کبدی GAS‏ شوند که پس از انجام اقدامات تشخیصی کامل, 
تشخیص کید چرب مسجل می‌شود. براستی چه اقداماتی جهت این بیماران باید انجام داه: آیا اصولاً 
سیر بیماری خوش غیم و یا پیشرونده است؟ 

توجه به شکل شدیدتر کبد چرب یعنی استثاتو هپاتیت غیرالکلی که می‌تواند منجر به بیماری 
مزمن کیدی از جمله سیروز شود حایز اهمیت است. ما در این بحث ابتدا به fle‏ و عوامل شناخته شد 
سیر بالینی و پاتوژنز AS‏ چرب به طور کلی اشاره نمودہ و سپس در مورد استئاتوهپاتیت غیرالکلی به 
طور جداگانه بحث خواهیم کرد. امیدوارم که با مطالعة دقیق of‏ همکاران پزشک e‏ خصوص پرشکان 


جوان بتوانند جهت طبایت روزانه خود از آن بهره بیرند. 


دکتر سید مؤید علویان 
بهار ۱۳۸۰ 


آدرس مؤلف: تہران, بلوا ر کشاورز. خیابان وصال‌شیرازی, روبروی سازمان 


انتقال خون تہران نیش کوچه فر دانش, پلاک ,٩۲‏ طبقه دوم تلفن: ۸۹۶۳۸۶۳ 
RIFYYY‏ 


on als 
کبد چرب در نتیجۀ بسیاری از بیماری‌ها و حالت‌ها از جمله مصرف الکسل: بیماری‌های‎ e 


متابولیک: مصرف دار وها و اختلالات تغذیه‌ای رخ می‌دهد. 


A‏ مکانسیم بروز کید چرب متعدد است. مهم ترین آنها کاهش اکسیداسیون اسیدهای چرب 
کبدی به دلیل اختلال Ys Sas‏ میتوکندری‌ها است. 


ا در اکثر موارد بدون علامت می‌باشد و طی یک آزمایش روتین کشف می‌شود. 

IT‏ یکی از علل نادر نارسایی فولمیتانت کیدی؛ کبد چرب است. 

[VT‏ حساسیت سونوگرافی و سی‌تی-اسکن در تشخیص کید چرب Po‏ درصد است. 

[V]‏ در موارد علایم بالینی کید چرب: بالا بودن آنزیم‌های کبدی بیش از ۶ ماه و یا در مواردی 
که تشخیص کبد چرب مورد شک باشد انجام بیوپسی کبد ضروری است. 

[VÍ‏ حذف عوامل زمینه‌ای. درمان کبد چرب است. 


1. Dysfunction 


کبد gut) Cus yo‏ 45 استئاتوهپاتیت!۳ 
جرب jy‏ "و استناتوهپان 


چرخه‌های گردشی بین هیاتوسیت‌ها و بافت‌های 
چرب حاصل می‌شود (۴). این چرخه‌ها عبار تند از: 
m "‏ ۴ 
١۔‏ افزایش تحویل اسیدهای چرب Pus‏ 
Y‏ افزایش تولید اسیدهای چرب آزاد در کبد 
Y‏ کاهس بتا اکسیداسیون اسیدهای چرب 


۵ 
۴ کاهش تولید و ترضح OWLDL‏ 


تظاهرات بالینی 

اکثر بیماران بدون علامت هستند و به دنبال 
بررسی هپاتومگالی و یا بررسی علل اختلالات 
خفیف در آمینوترانسفرازهای"" سرمی و یا الکالن 
Pis‏ در معاینات معمول توسط پزشک این 
بیماری تشخیص داده می‌شود. گاهی به دنبال 
انجام سونوگرافی به علل مختلف مثل سنگ‌های 
صفراوی. بیماری کبد چرب یافت می‌شود. در 
برخی موارد AS‏ چسرب می‌تواند با خستگی و 
احساس ناراحتی در ربح فوقانی و راست شکم 


. Fatty liver 


. Stealosis 


سم يم ي 


. Steatohepatitis 
. Free Fatty Acid 
Very Low Density Lipoproteine 


Aminotransferase 


ڪھ ہے یہ 


. Alkaline Phosphatase 


مقدمه 

کید نقش مھمی در ذخیره‌سازی و متابولیسم 
لیپیدها برعهده دارد. کبد طبیعی حاوی حدود ۵گرم 
لیپید در ۱۰۰ گرم وزن خود بوده که از این میزان 
۴ تری‌گلیسیرید. ۶۴ فسفولیپید: ۸/ کلسترول 
و ۱۴ آن را اسیدهای چرب تشکیل می‌دهند. 
هرگاه میزان لیبید بیش از ۵ درصد وزن کبد بوده و 
یا بیش از ۵ درصد از هپا توسیت‌ها حاوی قطرات 
چربی باشند به این حالت «کبد چرب» گفته 
می‌شمود(۱). در کید چرب امکان افزایش لیپید کید 
به ۵۰ درصد وزن آن نیز وجود دارد. در این حالت 
بیش از نیمی از چربی‌هارا تری‌گلیسیرید تشکیل 
می‌دهد. بیماری کسید چرب» بیماری شایعی در 
جامعه است و در یک سوم از اتوپسی‌های انجام 
شدہ بر روی افراد بالخ که مرگ آنها ناشی از حوادث 
بوده و در زمان حیات علایم این بیماری در آنسها 
دیده نشده مشاهده شده است AY)‏ توزیع رسوب 
چربی در کبد با توجه به نوع, عامل و مدت بیماری 
به صورت ما کرووز یکولر (قطرات چربی هسته را به 
کنار زده) و یا میکر ووزیکولر (قطرات کوچک چربی در 
اطراف هسته) دیده می شود کبد چرب در نتيجة 
بسیاری از بیماری‌ها ایجاد می‌شود (۳). جدول شمارة 
(۱-۱) مهم‌ترین علل کبد چرب را نشان می‌دهد. 

تجمع چربی در کبد در نتیجۂ اختلال در یکی از 


حدول( ۱ -۱): علل یماری کید چرب 
( کاب Gp shes‏ کید - شیف 1999( 


مزمن 

- مصرف الكل 

- چاقی 

- دیایت قندی 

- عمل جراحی bypass‏ ژوژوتوایلنال 

- سوءجذب پروتئین - کالری 

- تغذیه کامل وریدی 

- اختلال توارژی در اکسیداسیون میتوکندری 
اسیدهای چرب 

- بیماری‌های متفرقة کبدی (هپاتیت مزمن) 


بیماری ویلسون 

- بیماری‌های سیستمیک(بیماری‌التهابی‌روده 
وایدز) 

حاد 


-کبد چرب حاملکی 

- سندرم ری 

- مسمومیت با مواد توکسیک (تتراکلریدکربن: 
تریکلرواتیلنء فسفرء فیالوریدین) 

- داروھا (تستراسیکلین» اسید والپروئیکه 
آمیودارون و کورتیکواسترونیدها) 


سیتوپلاسم هیاتوسیت‌ها دیده می‌شوند. در برخی 
بیماران ارتشاح چسربی با حالت شسدیدتر وبه 
صورت نکروز هپاتوسلولر: ار تشاح متوسط تا 
شدید لنفوسیت‌ها: نوتروفیل‌ها و فییروز همراه 
است که در بخش بعدی به تفصیل بحث خواهدشد. 


1. Gamma glutamyl transpeptidase 


همراه باشد. در موارد شدید و حادکبد چرب علایم 
و نشانه‌های یرقان, درد شکم تھوع, استفراغ کبد 
بزرگ و دردناک نیز دیده می‌شود. به هر حال 
بیماری‌های دیگری که همراه پا کبد چرب هستند, 


نیز علایم خود را به همراه دارند AY")‏ 


اقدامات تشخیصی 

اختلالات آزمایشگاهی در کبد چرب معمولاً 
خفیف است و در AST‏ صوارد افزایش خغیفی در 
آمینوترانسفرازهای سرمی آلکالن فسفاتاز و یا 

Y 

گاماگلوتامیل ترانس پپتیداز (CGT) P‏ دیده 
می‌شود. انفیلتراسیون چربی در کبد با سونوگرافی 
تشخیص داده می شود در سونوگرافی میزان اکوی 
پارانشیم کبد افزایش می‌یابد. میزان حساسیت 
سونوگرافی حدود Fo‏ درصد است. این حساسیت 
به میزان انفیلتراسیون چربی در AS‏ بستگی دارد. 
در مواردی که بیش از نیمی از هیا توسیت‌ها: حاوی 
انفیلتراسیون ماکرووزیکولی چربی باشد این 
حساسیت به ۸۰ ت۹۰۱ درصد افزایش می یاہد. در 
بیمارانی که به وسیله روش‌های تصویربرداری و 
شرح‌حال, aS‏ چرب آنها تشسخیص داده شسده 
بیوپسی کبد توصیه نمی شود در مواردی که علایم 
در فره وجود دارد (دچار خستگی بارز است) و 
آنزیم‌های کبدی بیش از ۶ ماه بالا است اننجام 
بیوپسی کبد توصیه می‌شود (۳). در بسررسی 
نمونه‌های کبدی با میکروسکوپ نوری و پس از 
ol os‏ با فرمالین» واکوئل‌های PMS‏ 


نکات کلیدی 


[V]‏ داروهایی که مصرف آنها می تواند با ایجاد NASH‏ همراه شود را پشناسید: 


آمیودارون: پرهگزاین مالثات» گلوکوکور تیکوئیدھاء استروژن‌هاء تاموکسی‌فن, نیفیدیپین: 


دیلتیازم, کلر وکین 


دنبال مصرف الکل مقادیر زیادی استیل Egs‏ حاصل 
از متابولیسم آن تولید می‌شود که با استیل کو که 
از اسیدهای چرب منشاً می‌گیرد در ورود به چرخة 
کربس رقابت می‌کند. در نتیجۂ مصرف LS‏ 
اکسیداسیون اسیدهای چرب کاهش می یاہد. عوامل 
دیگسری از جسمله کاهش کارنی‌تین پالمیتول 
ترانسفراز یک(" نیز سطرح ده است. تولید 
تریگلیسیرید از اسیدهای چرب در تتیجة افزایش 
a-glycerophosphate‏ و افزایش فعالیت آنزیم 
مس سیکروزومی L-a- glycerophosphate‏ 
acyltransferase‏ تشدید می شود 

کبد چرب به طور شایح؛ به دنبال مصرف 
مقادیر آندک یا زیاد الکل. حتی برای مدت زمان 
کوتاهی, دیده می‌شود. انفیلتراسیون شدید چربی 
می‌تواند با خستگی. ضعف. بی‌اشتهایی. MEMO‏ 
احساس ناخوشی در شکم و هپاتومگالی دردناک 
همراه باشد. در بیمارانی که در بیمارستان بستری 
می‌شوند تا ۱۵ درصد موارد یرقان دیده می‌شود. 
در موارد بسیار شدید و به دلیل پیشرفت بسیماری 
کبد چرب به سیروز احتباس املاح؛ هیپر تانسیون 
پورت همراه پا اسپلنومگالی و خونریزی واریس 
دیسصدہ می‌شود (A)‏ اف زایش خفیف 
آمینوترانسفرازهای سرمی و آلکالن‌فسفاتاز سرمی 


1. Nicotid Amid Adenine Dehydrogenise 
2. Crebse Cycle 


3. Acetyl CO 


4. Carnitine Pulmitoyl Transferase I 


الكل و كيد 


در مطالعات انجام شده, نقش مصرف الكل در 


ایجاد کبد چرب. در انسان و حیوانات» با رژیم 
غذایی کافی و کامل بے اشبات رسیده است AO)‏ 
عامل اصلی در پاتوژنز کبد چرب الکلی: افزایش 
میزان اسیدهای چرب تحویلی به کبد است. منشاء 
اسیدهای چرب به روش مسصرف الکل (حاد یا 
مزمن) بستگی دارد. به دنبال مصرف مقادیر زیاد 
الکل و به دلیل هیدرولیز تری‌گلیسیریدهای موجود 
در بافت چربی؛ مقادیر زیادی اسید چرب در 
دسترس قرار می‌گیرد (F)‏ و این حالت مشابه آزاد 
شدن مقادیر زیاه اپی‌نفرین به دنبال استرس 
می‌باشد. ولی در موارد مصرف مزمن الكل مستشاء 
اسیدهای چرب. از غذای مصرفی است و در صورت 
مصرف غذاهای پرچرب این حالت تشدید می‌شود. 
افزایش تولید و کاهش degradation‏ اسیدهای 
چرب در کبد به دنبال مصرف مزمن الکل دیده 
می‌شود (Y)‏ اثرات الكل در نتیجة افزایش نسبت 
NAD+ a NADH‏ است. گرچه در نتيجة 
افزایش NADPH‏ اسید رب بیشتری تولید 
می‌شود ولی احتمالأً کاهش اکسیداسیون اسیدهای 
چرب عامل مهم‌تری است (V)‏ در اثر افزایشس 
نسبت NADH‏ به NAD+‏ اکسیداسیون آسیدهای 
چرب مهار می‌شود. این مهار در نتیجه تأثیر بر 
روی بتا-اکسیداسیون اسپیرال اسیدهای رب و 
چرخة کربس(" می‌باشد. همان‌طور که می دانید در 
wp SRS‏ طی فرایند اکسیداسیون 
استیل کو" به دی اکسیدکربن تبدیل می‌شود. به 


هیا تومگالی در ٩۰‏ درصد موارد دیده می‌شود. 


میزان ALT‏ بیش از ۸37 افزایش می‌یابد ولی 
از این نسبت نمی توان در افتراق کبد چرب از کید 
چرب الکلی استفاده نمود. کبد چرب در غیاب 
التهاب» فیبروز و در پی‌گیری ۹/۸ ساله به سمت 
سیروز پیشرفت نکرده است ولی NASH‏ با سیر 


آهسته‌ای می‌تواند به سیروز منجر شود ANY)‏ 


Cubs‏ و کید 

هپاتومگالی در بیماران مبتلابه دیابت به دلیل 
تجمع گلیکوژن یا چربی است. در کودکان مبتلا به 
culos‏ نوع یک کنترل نشده» عامل hel‏ 
هپاتومکالی و بالابودن آمینوترانسفرازهای سرمی 
تجمع گلیکوژن است و در صورت کسنترل 
هیپرگلیسمی, هپاتومگالی برطرف می‌شود( ۱۳). 
کبد چرب در بیماران مبتلا به دیابت قندی نوع یک 
شایع نیست ولی در نیمی از مبتلایان به دیابت 
قندی نوع دوء دیده می شود علت ار تشاح چربی در 
کبد مبتلایان به دیابت قندی نوع یک افزایش 
آزادسازی آسیدهای چرب از بافت‌های چربی SPU‏ 
به هیپرگلیسمی و فقدان آنسولین است ولی در 
دیابت قندی نوع دو علت آن آفزایش اسیدهای 
چرب با منشأً غذایی و متابولیسم کربوهیدرات‌ها و 


تبدیل آن به اسیدهای چرب است. در بیماران مبتلا 


1. AST = Aspartate aminotransferase 
2. ALT = Alanine aminotransferase 


3. NASH = Nonalcoholic Steatohepatits 


شایع است و به طور اختصاصی میزان آفزایش 
i‏ ۱ 
آسسپارتات آمینوترانسفراز! | (AST)‏ بیش از 
2 " ۳ 
آلانین آمینوترانسفراز (ALT) ۲ P En‏ است. 
ممکن است کلستاز همراه با افزایش قابل توجه 
آلکالن فسفاتاز سرمی همراه با درد ربح فوقانی و 
راست شکم. تب و لکوسیتوز دیده شود که با انسداد 
مجاری صفراوی خارج کبدی اشتباه می‌شود AN)‏ 

یافته‌های بالینی و آزمایشگاهی نمی‌توانند در 
تمام موارد بین کبد چرب. هپاتیت الکلی و سیروز 
افتراق قایل شوند. 

درمان کبد چرب الکلی, حذف کامل مصرف الکل 
و مصرف غذاهای متعادل است. در چنین شرایطی 
تجمع غیرمعمول چربی در کبد طی مدت ۱ الی ۴ 
هفته از بین می‌رود. با قطع مصرف الكل ممکن 
است علایم ناشی از محرومیت الکل به صورت 
تسحریک‌پذیری. اضطراب. ترمور تعریق و 
بی خواہی دیده شوند. افتراق این علایم از 
آنسفالوپاتی کبدی مشکل است. کبدچرب الکلی 
معمولاً برگشت‌پذیر است ولی تداوم مصرف الكل 
سبب هپاتیت الکلی و سیروز می‌شود. 


چاقی و کید 

کبد چرب در آفراد چاق شایع است و به شدت 
چاقی ار تباط دارد و در ۸۰ تا ۹۰ درصد موارد؛ چاقی 
مفرط دیده مسی‌شود (۱۰). استنا توهپاتیت 
غیرالکلی © (NASH)‏ نیز با چاقی ارتباط دارد. 
دیابت قندی و هیپر تری‌گلیسیریدمی در افراد چاق 
نیز شایع هستند. اکثر موارد بدون علامت می‌باشند. 


کید چرب ماملکی 

کید چرب حاملگی یک حالت ناد جدی و 
بالقوه تهدید کنندڈ زندگی است که در سے ماهة 
سوم بارداری رخ می‌دهد. Jum!‏ وقوع ol‏ یک 
مورد در ده هزار بارداری است AVF)‏ 

بیماری در حاملگی‌های اول دوقلویی و جنین 
Sie‏ شایع تر است. شکایت‌های شایع عبار تند از: 
خسستگی تسهوع, استفراغ؛ سسردردو درد 
قسمت‌های فوقانی شکم و در صورت شدت یافتن 
بیماری زردی و تارسایی کبدی بروز می‌نماید. در 
این بیماری ار تشاح میکرووز یکولر چربی با غلبه در 
ناحیه سنتری لوبولار دیده می‌شود. 

علت این بیماری به درستی مشخص نیست 
ولی به نظر می‌رسد که اکسیداسیون اسیدهای 
چرب در میتوکندری‌ها دچار اختلال سده باشد. 


درمان این حالت. ختم به حاملگی است. 


سندرم ری 

سندرم ری( همراه با کسید چسرب و 
آنسفالویاتی در کودکان مشخص می‌شود و به طور 
شایعی به دنبال یک بیماری ویرال (تب و علایم 
تنفسی) بروز می‌کند. این بیماری با خطر مرگ و 
میر بالایی همراه است AV)‏ 

در برخی موارد بیماری ویرال قابل شناسایی: 


1. Kwashiorkor 


2. Reye's Syndrome 


به gad Cols‏ نوع دو با استفاده از سحدودیت 


مصرف چربی و مواد نشاسته‌ای و کاهش وزن, کبد 
چسرب بسهبود می‌یابد. عمل جراحی bypass‏ 
ژوژونوایلنال در کاهس وزن بیمارانی با چاقی مفرط 
مؤٹر است ولی به دلیل بروز عوارض جدی از جمله 
بیماری پیشروندة کبدی ناشی از ارتشاح چربی در آن 
(تریگلیسیرید) امروزہ منسوخ شده است. 


سوء تغذیه 

در کودکان مبتلا به بیماری کواشیوکور O‏ کبد 
چرب و فیبروز خفیف پری پورتال دیده می‌شود( AT‏ 
کبد چرب با تجویز غذای پرپروتئین برطرف 
می‌شود. خوشبختانه Ad‏ چرب در این حالت به 
سیروز تبدیل نمی‌شود. شایع‌ترین مکانیسم 
ار تشاح چربی در کبد. کاهش تولید لبپوپروتنین‌ها و 
در نتیجه کاهش خروج چربی‌ها از کید است. 


تفذیۂ وریدی 

در موارد استفاده از تغذیه وریدی در بزرگسالان: 
افزایش آمینوتراتسفرازهای سرمی. آلکالن فسسفاتاز 
و بیلی‌روبین سرم مشاهده شده است. نمونه‌برداری 
از کبد وجود ار تشاح چربی همراه با کلستاز و التهاب را 
نشان می‌دهد. تغییرات ایجاد شدہ پس از قطع 
تغذیة وریدی برطرف می شود در نوزادان اگر تغذية 
وریدی به صورت طولانی‌مدت ادامه یابد. احتمال 
بروز فیبروز غیرقابل برگشت و سیروز وجود دارد 
علت کبدچرب. مصرف مقادیر زیاد کربوهیدرات 
نسبت به کل کالری می‌باشد (۱۳). 


چربی و تغییرات بارز میتوکندری‌ها را نشان داد AND)‏ 


داروها 

- مصرف خوراکی تتراسیکلین می‌تواند به 
ارتشاح میکرووزیکولر چربی در AS‏ منجر شسود 
این حالت وابسته به دوز می‌باشد و مهم‌ترین 
مکانیسم آن کاهتس تولید و ترشح VLDL‏ است. 

- مصرف اسیدوالپروتیک (داروی ضدصرع) به 
ندرت موجب ارتشاح میکرووز یکولر چربی می‌شود. 
این حالت در کودکان: خطر پیشرفت به نارسایی 
کبدی و مرگ را به JUS‏ دارد. اختلالات کبدی معمولا 
FUT‏ ماه پس از شروع دارو عارض می‌شود. 

- مصرف آمیودارون ۲۱ (داروی بسیار مؤٹر در 
آریتمی‌های قلبی) به طور شایع با افزایش: 
آمینوترانسفرازهای سرمی همراه لست. در سوارد 
مصرف مزمن این دارو ار تشاح ماکرووز یکولر چربی 
در کید دیده می‌شود. این حالت مشابه هپاتیت 
الکلی می‌باشد. در صورت مشاهده ضایعات (GAS‏ 
مصرف آمیودارون باید قطع شود. 

- مصرف ترکیبات کور تیکواستروتیدی با 
مقادیر بالا به بروز کید چرب منجر شدہ و این 
حالت اعلب در کودکان دیده می‌شود. علت کبد چرب 
آفزایش آزادسازی اسیدهای چرب از بافت‌های 


چربی است و با قطع مصرف دارو برطرف می‌شود. 


1. Trichloroethylene 
2. Fialuridine 


3. 


آبله مرغان است و اغلب مبتلایان به این بیماری 
تحت درمان با آسپیرین بوده‌اند. استفراغ همیشه 
قبل از بروز آنسفالوپاتی دیده می‌شود. آزمایش 
خسون افزایش آمینوترانسفرازهای سرمی: 
مختصری افزایش در بیلی‌روبین سرم: بالا بودن 
سطح آمسونیاک خسون, طولانی شدن زمان 
پروترومبین و گاهی هیپوگلیسمی را نشان می‌دهد. 
نمونه‌برداری از کبد. ار تشاح میکرووزیکولر و 
انتشار چربی در AS‏ را نشان می‌دهد. 


مسمومیت با سموم 

- ارتشاح منتشر چربی همراه با نکروز 
سنتری لوبولر به دنبال تماس طولانی‌مدت با 
برخی حلال‌ها (تتراکلریدکرین) مشاهده شده 
است. لذا باید به شغل فرد توجه نمود و احتمال 
تماس با حلال‌ها را مدنظر قرار als‏ 

- استنشاق توی‌کلرواتیلن(" می‌تواند به 
ارتشاح چربی و نکروز کبدی منجر شود و این ماده 
در چسب‌ها و حلال‌های صنعتی دیده می‌شود. 

- بلع فسفر می‌تواند ابتدا به تهوع» استفراغ و 
درد شکم و پس از ۴ تا ۵ روز به یرقان متجر شود. 
نکروز و ارتشاح چربی ممکن است به نارسایی 
فولمینانت GAS‏ و مرگ بیمار پیانجامد. 

- تجربة تلخ مصرف فیالوریدین(" که یک 
آنالوگ تیمیدین است. در درمان بیماری هپاتیت 
مزمن B‏ و بروز ضایعات شدید کبدی در سصرف 
کنندگان ol‏ هنوز در ذهن محققین باقی مائدہ است. 
پاتولوژی AS‏ در این بیماران ارتشاح میکرووزیکولر 


نکات 6315 


[V]‏ ,۷۸51 به‌طور شایع با چاقی؛ دیابت قندی غیروابسته به انسولین و هیپرلیپیدمی همراه 


است. 

NASH [V]‏ بیماری خاص افراد چاق نیست و در سایر آفراد نیز دیده می‌شود. 

NASH IT‏ در نتیجة مصرف دارو نیز بروز می‌کند. گرفتن تاریخچڈ دقیق مصرف دارو اهمیت 
دارد. 

[V]‏ بیماری در خانم‌ها شایع تر از GLUT‏ است و غلب بیماران بدون علامت هستند. 

[7T‏ هپاتومکالی شایع ترین GL‏ در معاینذ فیزیکی است. 

1[ میزان ALT‏ معمولاً از AST‏ بالاتر است. 

I]‏ تغییرات چربی, نکروزفوکال و ارتشاح PMN‏ و مونونوکلشر در کید از خصوصیات 
هیستولوژ یک NASH‏ می‌باشد. 

[Y]‏ اصلاح بیماری زمینه‌ای, درمان انتخابی در NASH‏ است. 


سکم داشته باشند. ميزان ALT‏ و AST‏ معمولاً بالا 


است. تشسخیص NASH‏ براسای بافته‌های 
پاتولوژیک تأیید می شود یافته‌های هیستولوژیک 
شامل ارتشاح ماکسرووزیکولر چربی التسهاب و 
فیبروز پارانشیمال: سیروز و وجود اجسام مالوری 
است (۲۳ و ۱۷ و ANF‏ 

تسصور عسمومی بر آن است که NASH‏ 
خوش‌خیم و غیرپیشرونده است. ولی پیشرفت به 
سمت سیروز مشاهده شده است. برخی از 
محققین دریافته‌اند که سیروز در افراد به شسدت 
چاق و به دنبال متامورفوز چربی در کبد رخ می‌دهد 
و از طرفی دیگر مرگ و میر سیروز در افراد چاق 


نیز بیشتر است YO)‏ و AVE‏ 


۲ پچیست؟ 

هپاتیت غیرالکلی یک ترم شناخته أسده در 
توصیف مشکل هیستولوژیک ضایعه کبدی در 
نتیجة مصرف طولانی مدت الکل است (۲۷ و AVS‏ 
این حالت اغلب با موارد زیر همراه است: 
d‏ وجود اجسام مالوری ota-‏ وجود التھاب با 
غالبیت پلی‌مرفونوکلثرها و همراه با تغییرات چسربی 
(استناتوز)۔ 
۲. فیبروز که از نواحی پری‌واسکولر تا اسکار و 
تشکیل pee Sepia‏ است. در NASH‏ تفییرات 


فوق بدون وجود Mata‏ مصرف الكل دیده می‌شوند. 


1. Nonalcoholic steatohepatitis (NASH) 
2. Mallory hyaline bodies 


استناتوهپاتیت SO) aeui‏ اختصار به 
آن NASH‏ گفته می شود اولین بار در سال 1۹۸۰ 
توسط g Ludwig‏ همکارانش شرح داده شد (۱۶). 
این اصطلاح در موارد وجود تریاد هیستولوژیک 
هپاتیت الکلی یعنی aS‏ چرب (استناتوز)؛ نکروز 
هیا توسلولر و التهاب کبدی و در GLE‏ مصرف قابل 
توجه الکل به کار می رود (۱۷و۱۶). 

شیوع واقعی NASIE‏ به درستی معلوم نیست 
ولی در سراسر دنیا و در ۱/۲ تا ٩‏ درصد موارد 
بیوپسی‌های انجام شدہ از کبد گزارش شده 
است(۱۸). به نظر می‌رسد که شیوع NASII‏ در 
جامعه بیش از موارد گزارش شدہ باشد و بسیاری 
از مبتلایان بدون علامت بوده و هرگز ُسناخته 
نمی‌شوند. بسیاری از بیماران با بالا بودن سطح 
آمسینوترانسفرازهای سرمی و صنفی بودن 
آزمون‌های هپاتیت‌های ویرال ممکن است مبتلا به 
1 باشند. به‌نظر می رسد که گزارش و کشف 
موارد NASI‏ در سالهای اخیر افزایش یافته است. 

ior در بیماران مونث؛ به شدت‎ NASH 
ژوژونوایلنال و‎ bypass دیابتی و با سابقة جراحی‎ 
دریافت کنندگان برخی داروها شابع تر است (۲۱ و‎ 
و ۱۶). البته در مواردی که بیماران جهت‎ ٩ و‎ ۰ 
بررسی آنزیم‌های کبدی بالا مراجعه می‌کنند: به‎ 
AVY) نظر می رسد که در آقایان شایع تر است‎ 
معمولاً علامت و‎ NASH بیماران صبتلا به‎ 
شکایتی در ارتباط با بیماری خود ندارند و فقط‎ 


ممکن است مختصری احساس ناخوشی مبهم در 


دیده می شود ATS)‏ 


گرچه NASH‏ در بسیماران در 429 دوم عمر 
گزارش شده است ولی اکثر موارد در بیماران در 
سنین دهۀ پنجم و ششم زندگی دیده 
می‌شوند(۳۲). بیماری در خانم‌ها شایع تر است 
(۶۵ تا 7۸۳ موارد) ولی در مطالعة Bacon‏ و 
همکارانش شیوع بیشتر NASH‏ در آقایان ذکر 
شده‌است AY Y)‏ شیوع بیشتر NASH.‏ خانم‌ها 
ممکن است به علت اثرات هورمونی و یا شیوع 
بیشتر چاقی باشد ولی به درستی معلوم نیست. گرچه 
پاتوژنز NASH‏ مشخص نیست ولی به نظر می‌رسد 
عوامل متعدد در بروز آن دخیل باشند. چاقی, ابتلا به 
دیابت ابتلابه هیپرلیپیدمی و مجموعة این چند عامل 
دیده می‌شوند. 
چاقی 

گرچه NASH‏ در همة افراه دیدہ می شود (۲۸) 
ولی چاقی شایع‌ترین حالت همراه با NASH‏ 
می‌باشد. در اکثر مطالعات انجام شده بین ۶۹ تا 
۶ درصد بیماران چاق بوده‌اتد (۲۰). اکثر 
مسبتلایان به NASH‏ بین Yo‏ تا ۴۰ درصد 
سنگین تر از وزن ایدهآل می‌باشند و از سوی دیگر 
درمان‌های جراحی جهت کاهش وزن آنان نیز 
ممکن است سیب تشدید بیماری کبدی آنان شود. 
عدم کارکرد مناسب کبد به دنبال جراحی Bypass‏ 
روده ممکن است به نارسایی AS‏ منجر شود و به 
همین دلیل امروزه جراحی Bypass‏ ژوژونوم به 
ایلئوم جهت درمان چاقی به کار نمی‌رود. 


۸ از آسیب پری‌ونولر شروع می‌شود ولی 
در موارد شدید فضاهای پورت نیز درگیر می‌شوند و 
نکروز و تغییرات فیبروز نیز دیده می‌شوند AVA)‏ 

Powell‏ و هسمکارانش (۲۹) مسسعیارهای 
تشخیصی جهت تشخیص NASH‏ ارائه کرده‌اند که 
عبار تند از: 
Y‏ بیوپسی کبد: وجود ارتشاح ماکرووز یکولر چربی 
(متوسط تا شدید) همراه با التسهاب (لوبولار يا 
پورتال) با یا بدون اجسام مالوری: فیبروز و یا سیروز, 
Y‏ وجود دلایل قانع کننده دال بر عدم مصرف الکل 
paa)‏ الکل کمتر از ۴۰ گرم اتانل در هفته) که باید 
توسط سه پزشک مستقل و بے وسیلة گرقتن 
تاریخچة دقیق و تأیید آن با مشاورہ توسط 
خانوادة فرد. اثبات گردد. اندازه‌گیری تصادفی سطح 
اتانل نیز منفی باشد و در صورت وجود امکانات میزان 
سرمي Desialylated Transferrin‏ (یک (Syke‏ 
مصرف الکل) منفی باشد (۳۰), 
Y‏ عدم وجود شواهد سرولوژیک هپاتیت 8 و C‏ 

ما اعتقاد داریم که تشخیص NASH‏ با وجود 
HBe Ab‏ متاقاتی ندارد ولی به هرحال در بیماران 
HBs Ag‏ مثبت یا HCV Ab‏ مثبت نمی توان 
NASH‏ را مطرح کرد و منفی بودن HBs Ag‏ و یا 
HCV Ab‏ ضروری است (۱۶). 


علل و بیماری‌های همراه 

شیوع NASH‏ در جمعیت عمومی شناخته شده 
نیست. ولی در ٩‏ درصد موارد پیوپسی کبد در 
کشورهای غربی و ۱/۲ درصد موارد بیوپسی کبد 


جدول AN)‏ فاکتورهای همراه NASH,‏ 


عوامل متابولیک: 

e‏ چاقی 

e‏ دیابت غیروابسته به انسولین و هیپرگلیسمی 

٭ هیپرلیییدمی 

٭ کاهش سریع وزن 

۵ محرومیت غذایی به مدت طولانی و کواشیوکور 

٭ تغذية کامل وریدی 

اعمال چراحی: 

Bypass e‏ ژوژوب وم و Bypass‏ معدہ جهت 
درمان چاقی 

@ گاستروپلاستی برای چاقی مقرط 

Bilio pancreatic diversion @ 

€ رزکسیون وسیح رود کوچک (سندروم رودۂ کوتاه) 

درمان دارویی: 

maleate «qua las al e 
گسلوکوکورتیکوئیدھاء استروژن‌های سننتیک:‎ 
تاموکسی‌فن‎ 

عوامل متفر قه: 

© دیورتیکولوزژوژونال با رشد بیش از SATU am‏ 

9 لیپودیستروفی پارشیل 

le‏ لیپوپروتئینمی 

٭ بیماری وب رکریستین 

٭ بیماری ویلسون 

t‏ خیپولیپوپرو تئینمی 


«Prehexiline 


کبدی رسوب می‌کند. نیاز به درک صحیح از 
مسیرهای پاية متابولیسم چربی در بدن وجود دارد. 
چربی در مخاط روده‌ها جذب تسده و به صورت 
شسسیلومیکرون وارد گردش خسون مسی‌شود. 
شیلومیکرون‌های در گردش» چریی را به بافت 
چربی می‌دهند و در آنها به شکل تسری‌گلیسیرید 


ذخیره می‌شوند. در هنگام محرومیت از غذاء بدن از 


این ذخیره استفاده می‌نماید. در هنگام تحریک 


دیابت قندی غیروابسته به انسولین 
دیابت قندی غیروابسته به انسولین و بالا 
بودن سطح گلوکز خون در ۳۴ تا ۷۵ درصد بیماران 
مسبتلا به NASH‏ گزارش تسده است (۲۳). در 
آتویسی بیماران دیابتی مبتلا به نوع دو که چاق نیز 
نبوده‌اند تا L‏ موارد استناتوز کبدی یافت شده 
است. ppt!‏ در این بیماران ممکن است به دلیل 
افزایش مزمن سطح انسولین (و نه هییرگلیسمی) 
باشد و به همین دلیل در دیابت نوع دوء استئاتوز 
کبدی شایع تر از Cubs‏ نوع یک است. علاوه بر 
چاقی و دیابت وابسته بے انسولین و یا 
ھیپرگلیسمی: Wanless‏ و Lentz‏ )¥( نشان 
داده‌اند که شیوع NASH‏ در بیمارانی که برای مدت 
بیش از یک هفته درمان وریدی با گلوکز داشته‌اند و 
هم چنین در افراد چاقی که در یک ماه اخیر خود را 
لاغر کرده‌اند (وزن از دست داده‌اند) بیش از افراد 


چاق بدون کاهش وزن بوده است. 


هیپرلیچدمی 

هسسپپرلیپدمی (هیپر تسریگلیسیریدمی: 
هیپرکلسترولمی یا هر دو) یک اختلال شایع: که در 
۰ تا ZA‏ بیماران با NASH‏ دیده می شود و گاهی با 
Cobo‏ قندی همزمان دیده می‌شود AVE ۲۷ YA)‏ 

از طرفی, برخلاف ple‏ مطالعات انجام شده. 
Bacon‏ و همکارانش (rv)‏ نشان داده‌اند که ۱۴ تا 
۳ درصد بیماران مبتلا به NASH‏ دارای 4039 
قندخون و سطح لیپید طبیعی می‌باشند. 

برای فهم این که چرا چربی در سلول‌های 


کور تیکواسترونیدها دیده می‌شود که به نظر 
مسی رسد کے مکائیسم واحدی در تجمع 
تری‌گلیسیرید در این حالت وجود دارد (۳۳). 

تجمع چربی در کبد می تواند در نتیجة افزایش 
تحویل اسیدهای چرب آزاد به کد افزایش تولید 
آن در کبد. کاهس بتا-اکسیداسیون FFA‏ و کاهش 
تولید یا ترشح VLDL‏ و هم چنین افزایش سطح 
۸ در بافت کید بیماران چاق مشاهده شسود. 
اسیدهای چرب آزاد ہسیار فعال بوده و سوجب 
آسیب‌های بیولوژ یک به غشاء‌های سلولی شده و 
عملکرد مناسب کبد را مختل می‌کنند (۲۹). 

ارتباط بین استناتوز استناتوهپاتیت و 
فیبروژنز هنوز به درستی مشسخص نشده است. 
پراکسیداسیون کبدی لیپیدها می‌تواند واسطه‌های 
سمی را تولید نماید که سبب پاسخ التهابی در کبد 
می‌شوند IT)‏ به هر حال کبد چرب تنها و بدون 
هپاتیت بسیار سایع تر از استئا توهپاتیت است. 
بنابراین معلوم نیست که آیا تجمع چربی در کبد 
مسئول بروز التهاب است و یا التهاب به عنوان 
محرک سبب اختلال عملکرد و در نتیجه استئا توز 
می‌شود. مطالعات آزمایشگاهی نشان داده که 
ارتشاح اسیدهای چرب می‌تواند تولید بافت 
قیبروز در کبد را افزایش دهد. 

آولین حادثه در بروز و پیدایش فیبروز فعال 
شدن لیپوسیت‌های کبدی Le)‏ سلول‌های To‏ در 


فضای دیس‌ساب اندوتلیا O‏ توسط عواملی مثل 


1. Subendothelial Disse Space 


اپی‌نفرین. کور تیکواسترونید و دیگر هورمون‌های 
در گردش, پافت‌های چربی: چربی را به صورت 
اسیدهای چرب آزاد رها می‌کنند و آنها را به کید 


تحویل می‌دهند. به محض ورود آسیدهای چرب 
آزاد به کید دو مسیر طی می‌شمود. 

۱. در میتوکندری‌ها اکسید شسده و انرژی 
(ATP)‏ آزاد می‌کنند. 

Y‏ به گلیسیرید تبدیل و در VLDL‏ بسته‌بندی 
می‌شوند و به داخل گردش خون ترشح شده و 
مجدداً به باقت‌های چربی باز می‌گردند. 

علاوه بر دریافت اسیدهای چرب آزاد از 
بافت‌های چربی, کبد در هنگام مصرف زیاد مواد 
کربوهیدرات. آنها را به چربی تبدیل می‌تماید. 

عصلل تجمع تسری‌گلیسیرید مازاد در کبد 
(استناتوز) را می توان به دلیل افزایش تولید داخل 
کبدی اسیدهای چرب و افزایش ورود چربی به کید 
از بافت‌های چربی دانست. از طرفی دیگر هر 
عاملی که در چرخة پیچیدۂ تبدیل تری‌گلیسیریدها 
به VLDL‏ و ترشح آنها به صورت کمپلکس‌های 
لیپوپروتئینی اختلال ایجاد نماید. می‌تواند سبب 
استناتوز کبدی شود. 


پاتوژنز NASH‏ به درستی معلوم نیست. اما به 
نظر می‌رسد که بیش از یک مکانیسم در روند آن 
دخالت دارند. استئاتوز به طور شایع در موارد 
سوء تغذیه پروتنین - آنرژی, چاقی, گرسنگی ao‏ 
مصرف بیش از حد کربوهیدرات و درمان با 


Table(2-3): Clinical and Pathological series of 


Source n Mean age Female Obesity NASH (A0) Hyper No symptoms Increased 
(96) (9c) raise glucose lipidaemia of liver fibrosis/ 

(years) (90) (90) disease(%) cirrhosis 

A 

Ludwig et al 20 54 65 90 50 67 NA 15 

(1980) 

Adler and 29 46 76 100 2 48 NA 47 

Schaffner 

(1979) 

Ltoh et al 16 52 75 100 5 63 NA 19 

(1987) 

Diehl et al 39 52 81 71 55 20 77 39 

(1988) 

lee 49 53 78 69 51 NA 100 34 

(1989) 

Powell et al 42 49 83 95 36 81 48 50 

(1990) 

Laurin et al 40 48 62.5 70 27.5 NA NA NA 

(1996) 

Pinto et al 32 49 75 47 34 28 94 55 

(1996) 

Hilden et al 32 53 53 NA NA NA NA NA 

(1973) 

[Total 299 50 73 84 32 49 80 37 

B 

Bacon et al 33 47 42 39 21 21 64 39 

(1994) 

(George et al 51 47 49 49 NA 54 28 NA 

(1998) 

Sanyal et al 62 49 64 64 40 NA NA 58 

(1998) 

Mc Cullough 98 NA 50 50 50 NA NA 30 

et al (1998) 

Total 244 48 52 52 41 39 

ec 


پاتوژنز NASH‏ در Bypass‏ زوژنوم به چند 
دلیل می بائسد که عبار تند از: 

- جذب محصولات با کتری‌ها 

ode -‏ اسیدهای صفراوی از لوپ کور روده 

- سوءجذب پروتئین 

- کمبود FFA‏ و ویتامین E‏ 

- افزایش سطح اسیدهای چرب آزاد در 
گردش طی کاهس وزن. 

- تسجویز و استفاده از رژیم غذایی کم 
کربوهیدرات و کم‌چریی و با پروتئین بالا می تواند از 
تارسایی حاد کبد به دنبال عمل جراحی Jejunal‏ 
hypass‏ مماتعت کسند. در مسطالعه‌اي تسوسط 
Wanless‏ و عاجع](۳۵) دیده شده که بیمارانی که 


حدول شماره( ۲ -۳): پاتوژنزاستاتوزکیدی (NEY‏ 


افزایش تعویل اسید‌های چرب آزاد به کید 
- چاقی 
- محرومیت غذایی 
افزایش تونید اسید‌های چرب در کید 
- مصرف کریوهیدرات زیادی (مثل (TPN‏ 
کاهش بتا اکسیذاسیون اسیدهای چسرب در 
میت وکندری 
- کمبود کارنی تین 
- اختلال عملکرد میتوکندری‌ها 
اهش تبدیل تري‌گلیسیرید هایه VLDL‏ در کید 
- کمبود آپولیپوپروتئین ستتتاز 
- اختلال در استریفیه شدن کلسترول 
- کمبود کولین 
- سوءتغذیه پروتئینی 
ااختلال در تر VLDL gud‏ توصط سلول‌های کبدی 


1. Tumor Necrosis Factor a 


لیپیدپراکسیدازها می‌باشد. تزریق BP‏ پریتوان 
انسولین در دیالیز صفاقی دراز مدت به استناتوز و 
استناتوهپاتیت در ناحیه زیر کیسولی AS‏ در بیماران 


دیابتی و وایسته به انسولین منجر می‌شود. این 
موضوع و در نتیجه FFA‏ به NASII‏ نمایانگر نقش 
اساسی انسولین در بروز همراه با چاقی می‌باشد. 
انسولین سبب مهار اکسیداسیون حد توکسیک در کید 
می‌شود(۳۵). افراد چاق نه تنها در بافت‌های چسربی 
دارند FFA‏ افزایش سطح FFA‏ ذخایر بیشتری از به 
اثر انسولین نیز مقاوم بوده و سطح پلاسمایی در آنها 
بالاتر است. FFA‏ بلکه سطح انسولین در فراد چاق 
ممکن است طبیعی و یا افزایش یابد و تا اندازه‌ای 
کافی است از از کبد سطوح بالا رفتة انسولین با 
تجمع همراه است. FFA‏ که از خروج در کبد FFA‏ 
جلوگیری نماید. بنابراین توسط در مطالعات انجام 
شده در موش‌های چاق نقش تولید غیرطبیعی 
سیتوکین‌ها مطرح شده ( است. افزایش تظاهر 
پایه چربی افراد چاق مشاهده شده است و این 
موضوع wld‏ علت مقاومت ۴بافت به 
انسولین نیز باشد. از سوی دیگر مقاومت به 
انسولین و افزایش دریافت اسیدهای چرب در کید 
دو اخستلال متابولیک در سرم افزایش BL‏ و 
انسولین اکسیداسیون اسیدهای NASH‏ غیر طبیعی 
می‌باشند. میزان انسولین چسرب در میتوکندری را 
مهار می‌نمایند. این موضوع منجر به تجمع اسیدهای 
چرب در داخل سلول‌ها شدہ و موجب آسیب مستقیم 
به کبد می شود AP)‏ 


هسیپوبتالیپوپرونئینمی بیشتر مشاهده 


می‌شود(۳۴). 
علایم و نشانه‌ها 

اکثر بیماران بدون علامت هستند. تعداد کمی 
از بسیماران شکسایت‌های غیراخضتصاصی مٹل 
احساس اخوشی مبهم شکم یا درد ربع فوقانی و 
راست شکم. ضعف. خستگی و بی‌حالی دارند AYA)‏ 
در اکثر بیماران هنگام بررسی سایر اختلالات نظیر 
فشارخون YL‏ سنگ‌های صفراوی. بیماری Bark‏ 
کروٹر: نارسایی احتقانی قلب؛ هیپوتیرونیدی و .. 
به این بیماری مشکوک شده و صعمولاً به صورت 
اتفاقی اختلال در آزمون‌های کبدی مشخص می‌شود. 

در Aube‏ این بیماران به جز چاقی در اکثر 
موارد یافتة غیرطبیعی دیگری وجود ندارد. در 
برخی از بیماران هپاتومگالی تنها یافتة موجود 
است. هپا تومگالی می تواند احساس درد مبهم در 
ربح فوقانی و راست شکم را توجیه نماید. در 
صورت تشسدید بیماری کبدی و بروز سیروز 
مي‌توان علایم و نشانه‌های افزایش فشار ورید 
پورت از جمله اسپلنومگالی: سیت و آنژیوم 
عنکبوتی را مشاهده نمود (۳۶). 


€" 
تتقیص 

بیماران مبتلا به NASH‏ معمولاً دارای تغییرات 

آنزيمى به صسورت افزایش سطوح 


آمینوترانسفرازهای سرمی خقیف تا متوسط و 


قبل از مرگ به دلایل مختلف دچار کاهش وزن 
شده‌اند با دریافت کالری به صورت کربوھیدرات از 
راه وریدی در نتیجۀ تحریک ترشح انسولین, 
اکسیداسیون در لیپولیز FEA‏ کبد آنها مهار 
می‌شود. کم کردن وزن با لیپولیز قابل توجه و تجمع 
آسیدهای چرب آزاد در کبد همراه است. وقتی افراد 
چاق با گرسنگی. وزن خود را کم US ee‏ سطح 
انسولین کاهض می‌یابد. زمانی که افراد چاق تحت 
عمل جراحی برای bypass‏ کاهش وزن قرار 
می‌گیرند سطح اتسولین خون آنها افزایش می‌یابد. 
علت أن ادامة مصرف غذا و تحریک ترشح 
انسولین است. افزایش ترشح انسولین در این 
بیماران به تجمع FFA‏ در کبد منجر می‌شود. 

مکانیسم‌های زمینه‌ای آسیب aS‏ در NASH‏ 
و در هپاتیت الکلی ممکن است شبیه باشند و این 
موضوع با توجه به نسبت‌های مشابه AST‏ 
میتوکندر یال به AST‏ توتال تأیید می‌شود. 

تجمع FFA‏ در سلول‌های کبدی می‌تواند به 
تورم افزایش شکنندگی و نفوذپذیری غشاء‌های 
میتوکندری‌ها و در نتیجه منجر به افزايش نسبت 
AST‏ میتوکندر یال به AST‏ توتال شود. 

علت این که چرا در بسرخی افراد غیرچاق» 
غیردیابتی و غیرالکلی استناتوز SAS‏ بروز AUS, go‏ 
نامعلوم است. به نظر می‌رسد که وجود یک اختلال 
ژنتیکی در آپولیپوپروتئین‌ها مسئول آن باشد و در 


برخی موارد با سسیروز کریپتوژنیک 


Fletcher‏ و همکارانش (FY)‏ نشان داده‌اند که 
نسبت Desialylated Transferrin‏ بے Total‏ 
Transferrin‏ بیش از 0.013 حساسیت AY‏ درصد 
و اختصاصی بودن ۹۸ درصد در تشخیص مداوم 
مصرف الكل است و قطع مصرف الكل برای مدت 
بیش از ۷ روز به کاهش متوسط TA‏ درصد در این 
نسبت منجر می‌شود. نسبت AST‏ میتوکندر یال به 
AST‏ توتال دارای اختصاصی بودن تنها ۵۰ درصد 
در افتراق بیماران NASH‏ بیماران IST‏ است. 

آزمون‌های دیگر مثل MCV‏ گاما۔گلوتامیل 
ترانس‌پپتیداز و نسبت AST‏ به Joc ALT‏ ۲ در 
تشخیص NASH‏ از بسیماران‌الکلی مسفید 
نمی‌باشند(۴۲). 

علم طب ماهیت پروسة پاتولوژیکی که سبب 
افزایش مزمن سطوح پلاسمایی ALT‏ و «AST‏ 
بدون بررسی نمونه‌های بیویسی کبد می شود را 
نمی‌تواند پیشگویی کند. Van Ness‏ و Diehl‏ نشان 
داده‌اند که آرزش پیشگویی کننده تشخیص کبد چرب 
غیرالکلی قبل از بیوپسی AS‏ تنها OF‏ درصد برای 
NASH‏ و ۸۶ درصد برای بیماری الکلی AS‏ است. 

بررسی کامل و وسیع جهت بررسی عسلل 
اختلال در آزمون‌های GAS‏ در این بیماران ضروری 
است. شرح حال و تاریخچة دقیق, اغلب وابستگی 
بیماری کبدی به الکل و یا مشکلات و مسایل 
دارویی را روشن می‌سازد. 


1. Mean Corpuscular Volume 


معمولاً کمتر از ۴ برابر حد طبیعی است. علایم و 
نشانه‌های نسارسایی کید Be)‏ هیپوآلبومیتمی: 


هیپربیلی‌روبینمی و افزایش زمان پروترومبین) 


دیده نمی‌شوند. البته ذکر این نکته ضروری است 
که همة بیماران مبتلا به NASH‏ دچار افزایش 
آنزیمی نشده و گاهی اوقات هنگام سونوگرافی 
شکم. به صورت اتفاقی تشخیص داده می‌شوند. 
افزایش آمینوترانسفراز سرمی نمی‌تواند در مورد 
سیر پیشرفت بیماری به طرف سیروز راهتما باشد. 
نسبت ALT‏ به AST‏ در NASH‏ معمولاً بیش از 
یک است (در غیاب سیروز) ولی در هپاتیت الکلی 
معمولاً کمتر از یک می‌باشد. 

گاماگلوتامیل ترانس پپتیداز سرمی (GGP)‏ با 
افزایش چربی موجود در oe‏ افزایش می یابد ولی 
این افسزایش معمولاً همراه با افزايش 
آمینو ترانسفرازها است. 

تشخیص NASH‏ براساس عدم وجود مصرف 
قابل توجه الكل استوار است. البته اشبات این اسر 
مشکل می‌باشد و برخی بیماران آن را اتکار می‌کنند. 
Pinto‏ و همکارانش نشان داده‌اند که افتراق موارد 
7 از بیماران سرپایی بدون علامت با هپاتیت 
الکلی براساس یافته‌های کلینیکی و آزسایشگاهی 
مشکل است (YY)‏ دوایندکس. Desialylated‏ 
g Transferrin‏ ايزوآنزيم میتوکندریال AST‏ بیش 
از سایر آزمون‌های دیگر در تشخیص مصرق 
طولانی‌مدت الکل حساس و اختصاصی می‌باشند. 


تشخیص استفاده نمی‌شود. حساسیت سونوگرافی 
۰ درصد نیست. در برخی شرابط سونوگرافی کید 
طبیعی است. در سی‌تی‌اسکن کبد تغییرات چربی به 
صورت کاهس دانسيتة کبد در مقایسه با طحال (با 
نسبت کمتر از ۹/ء) دیده می شود برای اکثر بیماران 
که در سوتوگرافی AS‏ جرب تشخیص داده می شود 
نیازی به انجام سی‌تی‌اسکن و MRI‏ نیست. 

در صورت عدم کفایت آزمون‌ها: جهت 
تشخیص قطعی NASH‏ بیوپسی کبد توصیه 
می‌شود. در مواردی که اختلال در آنزیم‌های کبدی 
به صورت مداوم وجود دارد پیگیری در طی ۶ ماه 
بعد توصیه می‌شود. بے دلیل آن که حساسیت 
آمینوترانسفرازهای سرمی در تعیین وجود 
استناتوز یا هیاتیت لوبولار در افراد چاق GALS‏ 
نیست و احتمال پیشرفت NASH‏ وجود دار 
بسررسی هیستولوژیک تسوصیه می‌شود. البسته 
می توان برای مدت کوتاهی به بیمار رژیم غذایی 
متاسب و کاهش وزن را توصیه نمود. چنانچه با 
توصیه‌های داده شده اختلال در آنزیم‌های کبدی 


اصلاح نشد بیویسی AS‏ توصیه می‌شود. 


روش برفورد با موارد افتلال در 
آمینوترانسفرازهای سرمی 

امسروزہ درخواست آزمون‌های کبدی جزو 
آزمایشات معمول درخواست شده توسط پزشکان 


می‌باشد. وجود اختلال در میزان آمینوترانسفرازهای 


آزمون‌های آزسایشگاهی جسهت بررسی 
ویروس‌های هپاتیت B‏ و «(HUsAg, HCV Ab)C‏ 


وضعيت آهن بدن «(TIBC, Serum Iron)‏ 
اندازه‌گیری سرولوپلاسمین سرم و فنوتیپ 
آلفا-یک آنستی‌تریپسین و آنتی‌بادی‌های 
آنتی‌میتوکندر یال و آنتی‌میکروزومال و آنتی نوکلٹر 
باید جهت بررسی Jle‏ بالقوه درمان‌پذیر بیماری 
مزمن کبد صورت گیرد. در همة بیماران باید تست 
تحمل گلوکز و پروفیل چربی‌های خون بررسی‌شوند. 
با وجودی که همراهی کبد چرب. با هپاتیت و C‏ 

ذکر شده است ولی ار تباطی بین NASH‏ هیاتیتت 


وجود ندارد ANA)‏ 


p AL (NASH برای تشفیس‎ 
Lii سم رولوپلاسین:‎ 


آنتی تریپسینء تستهای عمگلر رگلیه 


و سطوح اللترولیت‌ها رر مهرورة 
طبیعی می‌باشنر و آزمون آنتی OF‏ 
سطعی هپاتیت (HBsAg) B‏ نیز 
wh‏ هنف راہ 


انجام سونوگرافی کبد و سونوگرافی داپلر 
عروق کبدی و عروق پورت مفید است. 

سونوگرافی در NASH‏ افزایش اکوی کید یا 
کبد براق را نشان می‌دهد (VA)‏ این یافته برای 


7 اختصاصی نبوده و از آن یه تنهایی جهت 


Table (4-3) (Ref: 37): Causes Chronically 


Elevated Aminotransferaseof Levels 


Hepatic causes 

Alcohol abuse 

Medication 

Chronic hepatitis B and C 

Steatosis and nonalcoholic steatohepatitis 
Autoimmune hepatitis 


Hemochromatosis 


Wilson's disease (in patients «40 years old) 


Alphal-antitrypsin deficiency 
Nonhepatic causes 

Celiac sprue 

Inherited disorders of muscle metabolism 
Asquired muscle diseases 


Strenuous exercise 


وجود دارد و اختصاصی‌ترین آزمون دال بر ضایعة 
کبدی است. در ارزیابی Be‏ زایش آنزیم‌های 
کبدی, ابتدا باید تاریخچۀ دقیقی از علل شسایع 
آختلال در آنزیم‌های کبدی گرفته شود از جملة این 
موارد مصرف ISN‏ هپاتیت 8 C‏ مصرف Lay jl‏ 
و... را می توان نام برد. 

علل اقزایش آلانین آمینوترانسفرازها با توجه 
به جمعیت مورد مطالعه متفاوت است. در مطالعه 
انجام شده بر روی ۱۴۹ نفر بیمار بدون علامت با 
آلانین آمینو ترانسفراز بالا آمار زیر بدست آمد: 
OF‏ درصد کبد چرب داشته, ۲۰ درصد هپاتیت € و 
۱ درصد سابقة مصرف الکل. Y‏ درصد هیاتیت B‏ 
و۸ درصد عل دیگر مطرح شده است. در 
بررسی‌های انجام شده باید به علل شایع نظیرء 
هپاتیت ویروسی نوع ‏ و C‏ هپاتیت اتوایمیون: 


مسرمی در غیاب علایم و نشس‌انه‌های دال بر 
بسیماری‌های کسبدی شسایع است. گسرچسه 
آمینوترانسفرازها در همة بافت‌های بدن وجود دارند 
ولی افزایش آنها بیشتر نمایانگر ضایعة کیدی است. 

استناتوز کبدی از علل شایع اضتلال در 
آمینوترانسفرازهای سرمی می‌باشد ولی علل دیگر 
را نیز باید مدنظر داشست. 

اولین قدم در ارزیابی بیماری که آنسزیم‌های 
کبدی وی بالا است تکرار آزمایشات جهت تأیید 
آن می‌باشد. در صورت بالا بودن آنزيم‌ها در آزمون 
مجدد. پزشک ارزیابی خود را براساس وجود یا 
عدم وجود علایم. سن جنس و ضدت اختلال 
تنظیم خواهد کرد افزایش خفیف (کمتر از ۲ برابر 
طبیعی) ممکن است اهمیتی نداشته باشد. به 
خصوص اگر حالت‌های موجود در جدول Band‏ 
۴۰۳ء کنار گذاشته شوند. 

آمینوترانسفرازهای سسرمی, معیار حساسی 
جهت ارزیابی آسیب سلول کبدی به شمار می رود و 
تشخیص بیماری‌های هپاتوسلولر به ویژه هپاتیت 
ویرال مفید می‌باشد. در حالت طبیعی مقادیر اندکی 
از آمیتوترانسفرازها در سرم وجود دارند و صعمولاً 
کمتر از ۳۰ تا Fo‏ واحد در لیتر است. 

آسپار OU‏ آمینوترانسفراز در کبد. عضلة قلبی 
عضلة اسکلتی, کلیدھاء مغز پانکراس. ریہ 
لکوسیت‌ها و اریتروسیت‌ها وجود دارند. آلانین 


آمینوترانسفراز نیز به بالاترین مقدار در کید 


" استئاتوهپاتیت غیرالکلی 


هیستولوژی 

تغییرات هیستولوژ یک NASH‏ آیته‌ای از 
تغییرات هپاتیت الکلی است. برای تشخیص نیاز 
هیستولوژیکی NASH‏ به بیوپسی کبد و بسررسی 
وجود دارد. 

هپاتوسیت‌های پسری‌ونولر (سنتری لوبولر) 
تغییرات چربی ماکرو و میکر ووز یکولر همراه با 


استناتوز کبدی, هموکروما تون بیماری ویلسون, 
کمبود الفا-یک آنتی تریپسین و علل غیرکیدی نظیر 
بیماری سلیاک و پلی‌میوزیت فکر کرد داروها به 
عنوان یکی از علل افزایش آنزیم‌های GAS‏ مورد 
تسوجه می‌باشد. شایعترین آنسها داروهای 
ض-دالتسهابی غیراسترونیدی. آنتی‌بیوتیک‌ها, 
داروهای ضدتشنج و داروهای ضدسل می باشند 


Table (5-3) (Ref: 37) Laboratory Tests That May Identify The Cause Of Elevated 


Aminotransferase Levels In A Patient Eith No Symptoms 


Test 
Initial tests 


Test for hepatitis C antibody in serum 


Test for hepatitis B surface antigen, surface 
antibody, and core antibody in serum 
Measurement of serum iron and total iron - 
binding capacity 


Measurement of serum ceruloplasmin 
Serum protein electrophoresis 


Serum protein electrophoresis 


Additional tests* 
Reverse-transcriptase polymerase chain 
reaction for hepatitis C virus RNA 
Alphal-antitrypsin phenotyping 


Tests for antiendomysial and antigliadin 
antibodies in serum 


Measurement of creatine kinase and aldolase 


Diagnosis 


Presence of hepatitis C antibody indicates 
chronic hepatitis C 

Presence of hepatitis B surface antigen and 
core antibody indicates chronic hepatitis B 
Iron Overload suggests hemochromatosis 


Decreased ceruloplasmin levels suggest 
Wilson's disease (if patients is «40 years old) 
Increase in polyclonal immunoglobulins 
suggests autoimmune hepatitis 

Marked decrease in a-globulin banda suggests 
alphal-antitrypsin deficiency 


Presence of viral RNA indicates chronic 
hepatitic C 

Presence of the ZZ phenotype indicates 
alphal-antitrypsin deficiency 


Presence of antibodies indicates celias sprue 


Elevated enzyme levels indicare disorders of 


striated muscle 


نشان دادند نمونه‌های بیوپسی کبد به دست آمده از 
افراد چاق در مقایسه با افراد کنترل و براساس 
بررسی وجود قطرات بزرگ چربی دریافتند که 
alt ۵‏ چساق و 1۲/۷ افراد لار 
استتاتوهپاتیت در بیوپسی AS‏ داشته‌اند. البته در 
این مطالعات در سورد شیوع استئاتوهپاتیت در 
افراد چاق به دلیل اختلاف در نمونه‌گیری از کید 
تفاوت وجود دارد. 

Wanless‏ و Lentz‏ (۲۱) نشان دادند که شیوع 
فیبروز در افراد به شدت چاق از افراد لاغر بیشتر 
است و یک علت آن همراهی دیابت غیروابسته به 
انسولین در افراد چاق است. با هر درجه‌ای از چاقی. 
سردان و زنان به یک نسیت دچار استناتوز, 
استئاتوهپاتیت و فیبروز می‌شوند. 

Lee‏ ذکر کردہ که معیارهای ورودی برای 
NASH‏ در مطالعات اخیر (شامل مطالعة Bacon‏ 
ھمکارائش) نیاز به وجود استناتوزما کرووزیکولر 
همراه با التهاب پارانشیمال به تنهایی دارد. در این 
شرایط حتمأ باید علل دیگر استناتوز همراه با 
التسهاب غیراختصاصی Jie‏ بیماری ویلسون؛ 
لاکستوزومی و مسمومیت با متوترکسایت کنار 
گذاشته شوند 


ی افته‌های هسیستولوژیگ NASH‏ 
sl‏ يف وسیعی از 


استتئاتوهباتیت iid‏ تا فیبروز 
(Bridging)‏ و سیروز است. 


ارتشاح پلی‌مرفونوکلثرها و لنفوسیت‌ها در 
فضای‌پورت و پارانشیم را نشان می‌دهند. تغییرات 
چربی و ارتشاح سلول‌های التهابی در تمام تواحی 
لوبول GAS‏ رخ می‌دهند. مشخصۂ این بیماری 
تکروز فوکال هپاتوسیت‌های سنتری لوبولار است. 


برای تشسخیص NASH‏ وجسود تسغییرات 
چربی (استنا توز) و التهاب لوبولر (هپا تیت) ضروری 
است ولی تسسغییرات دنس راسسیون 
هیا توسیت‌ها.نکروز: فیبروز و اجسام هیالن مالوری 
ممکن است دیده نشوند. فیبروز در NASH‏ معمولاً 
از نواهی سنتری لوبولار (پری ونولر) شسروع 
می‌شود. شیوع فیبروز خفیف تا متوسط ۷۶ تا ۱۰۰ 
درصد موارد است و شروع سیروز در بزرگسالان ۷ 
تا ۱۶ درصد موارد می‌باشد. سیروز در بچه‌ها دیده 
نمی‌شود AR ۰۱۸۰۲۱ YY)‏ 

بررسی به عمل آمده در افراد چاق قبل از 
جراحی Bypass‏ روده در ۳۰ درصد موارد فیبروز 
کبدی و تنها در ۶ درصد صوارد فیبروز شدید و 
۴درصد موارد سیروز دیده می‌شود. ولی بعد از 
جراحی روده. Bypass‏ آمار فوق به شدت افزایش 
می‌یابد. 

اجسام هیائن‌مالوری در ٩‏ تا ۹۰ درصد بیماران 
دیده می شود این اجسام در هپاتیت الکلی نیز 
یافت می‌شود. اجسام هیالن‌مالوری در مبتلایان به 
NASH‏ همراه با چاقی. دیابت قندی, بیماری 
وبسر۔کسریستینء گاستروپلاستی و مسصرف 
آمیودارون وجود دارد. 

Wanless‏ و همکارانش (Y Y)‏ در مطالعه‌ای 


استناتوهپاتیت غیرالکلی 


کاهش وزن به طور جدی توصیه می‌شود. به هر حال 
برای به دست آوردن وزن ایده‌ال و کاهش وزن در 
بیماران چاق مشکلات زیادی وجود دارد. کاهس 
ox‏ حتی در برخی موارد که مبتلایان از درد ربع 
فوقانی و راست شکم شاکی هستند. به بسرطرف 
شدن درد شکم منجر می شود کاهش وزن باید به 
صورت تدریجی و متعادل صورت گیرد. موثر بودن 
کاهش وزن در درمان استناتوز کبدی و طبیعی 
شدن آمینوترانسفرازهای سرمی به اثبات رسیده 
است. باید توجه داشت که محرومیت غذایی جهت 
کساهش وزن توصیه نمی شود و مصرف مواد 
پروتئینی و مواد مغذی اساسی حذف نشده و به 
مقدار کافی مصرف شوند. در موارد محرومیت 
غذایی, مقادیر بیشتری چربی از بافت‌های چربی 
محیطی وارد خون و سپس کبد می‌شود و این 
موضوع سبب بدتر شدن وضعیت کبدی بیمار 
می‌شود. 

در موارد عدم تحمل بے گلوکز, دیابت و یا 

یپرلیپیدمی: اصلاح وضع تغذیه و درسان طبی 

جهت مهار آنها ضرورت دارد. در صورت مصرف 
داروهایی که با ایجاد کبد چرب همراهتد بايد به 
مصرف آنها خاتمه داد 

مصرف داروی Ursodexycholic Acid‏ با 
مقدار mg/kg/day‏ ۱۳-۱۵ علاوه بر کاهش 
چربی‌های خون و اثرات مستقیم حفاظتی می تواند 
میزان آمینوترانسفرازهای سرمی و استتاتوز GAS‏ 
را کاهش دهد. 


در حقیقت اکثر بیماران مورد بسررسی در 
مطالعات Bacon‏ و همکارانش شامل کسانی بودند 


که فیبروز Trivial‏ داشته و معیارهای تشسخیصی 
کامل‌تری داشتند و شامل زنان چاق مبتلابه دیابت 


یا هیپرلیپیدمی بودند. 


سیر بالینی 

مطالعات متعددی نشان داده که در ۴۰ درصد 
بیماران Ys‏ به NASH‏ درجة فیبروز در طول 
زمان افزايش می‌یابد و درصد پیشرفت آن در 
مواردی که در بدو تشخیص NASH‏ فیبروز قابل 
توجهی داشته‌اند. پیشتر است. سیروز مر تبط به 
چاقی در ۰/۳ درصد جمعیت عمومی در اتوپسی‌ها 
وجود دارد و در ۱/۸ درصد بیماران چاق نیز در 
اتوپسی سیروز دیده می‌شود. 

مطالعات اخیر نشان داده که درصد JU‏ 
توجهی از صوارد سیروز کسریپتوژنیک به دلیل 
NASH‏ می باشد و علت آن غمراهی زیاد سیروز 
کریپتوژنیک با چاقی, دیابت نوع دو و هیپرلیپیدمی 
است. NASH‏ می‌تواند به سیروز منجر شود البته 
تشخیص کبد چرب به تنهایی در بیوپسی کید با 
سیر خوش‌خیمی همراه است T8)‏ و ATA‏ 


درمان 

درمان واحدی جسهت NASH‏ وجود ندارد. 
درمان NASH‏ باید در جهت درمان بیماری‌های 
زمینه‌ای معطوف سود. به دلیل این که چاقی 
شایع ترین حالت همراه با NASH‏ می‌باشد. 


قلاصه 


NASH‏ حالتی از بیماری مزمن کبدی است که 


در بیوپسی AS‏ بیماران مبتلا به ul‏ یافته‌های 
مسابه هپاتیت الکلی دیده می‌شود. گرچه بیماری 
در خاتم‌هاء مبتلایان به دیابت و افراد چاق بیشتر 
دیده می شود ولی مطالعات اخیر بیانگر آن است که 
تعداد قابل توجهی از بیماران بدون این شسرایط 
می‌باشند. در تعدادی از بیماران بیماری با درجات 
متغیری از فیبروز کبد همراه بوده که بالاخره به 
سیروز و مرگ ناشی از پیشرفت بیماری مزمن 
کبدی منجر می‌شود. به همین دلیل شسناسایی 
NASH‏ اهمیت دارد و در بررسی She‏ افزایش 
آتزیم‌های کبدی بدون دلیل باید بیوپسی کبد انجام 
شود زیر بنای اصلی درمان در این بیماری کاهس 
وزن در آفراد چاق است. 
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سوال همراه با پاسخ: 

۱. خانمی ۴۵ ساله که به دلیل درد ریع فوقانی راست شکم به پزشک مراجعه کردہ و در بررسی‌های انجام شده 
افزایش آنزیم‌های کبدی (ALT, AST)‏ به حدود Y‏ برابر حداکثر مقادیر طبیعی مشخص می‌شود. بامراجعه به پزشک 
داخلی بررسی و معاینه شده و یافته غیرطبیعی مشاهده نشده‌است. مشروبات الکلی مصرف نمی‌کند و سابقه زردی نیز 
ندارد در سونوگرافی شک افزایش اکوژنیسیته کید مشاهده می شود کدام یک از موارد زیر در مورد این بیمار صحیح است؟ 

الف) آزمایش HBs Ag‏ ب)بیوپسی کید 

(g‏ مصرف Ursodcoxycholic acid‏ د) اندوسکوپی فوفانی 


Y‏ مردی TA‏ ساله با سابقه اعتیاد تزریقی از سه سال قبل در حال حاضر از حدود Y‏ ماه قبل در زندان بسر می‌برد و 
دچار حالت تهوع و بی‌اشتهایی شده‌است. در بررسی آزمایشگاهی افزایش آنزیم‌های کبدی به حدود پیش از ۲۰۰۰ واحد 
می‌باشد. در معاینه قسمت راست و قوقاتی شکم حساس است. سونوگرافی شکم؛ افزایش اکوزنیسیته کبد منطبق بر کید چرب را نشان 
داده‌است. نامبرده تا ۶ ماه قبل از مشروبات الکلی به مقدار کم مصرف می‌کرده است. qut‏ دیگر آزمایشات خونی عبارتند از: 

HCV Ab Elisa= Negative 
HBs Ag = Negative 
HBc Ab = Positive 

انجام کدام یک از اقدامات جهت این بیمار ضروری تر است؟ 

HBV DNA (PCR)( HCV RNA(RT-PCR)(Al 

ج)بیوپسی کبد داندازه گیری اتدکس Desialylated Transferrin‏ 


پاسخ سوال (۱):الف) - جهت تشخیص کبد چرب بررسی و رد سایر «Jl‏ از جمله HBV‏ و از هحه صهمتر 
هیاتیت‌مزمن ویرال ضروری است. انجام بیوپسی کید در این مرحله توصیه نمی شود و نیاز به پی‌گیری بیشتری دارد و تا 
زمانی که علت افزایش آنزیم‌ها مشخص نشدہہ درمان دارویی توصیه نمی شود و انجام آندوسکوپی با توجه به عدم وجود 
شواهد دال بر سیروز کبدی نمی‌تواند در مورد تشخیص کمک‌کننده باشد. ۱ 

پاسخ سوال (۲):الف) - با توجه به پرخطر بودن فرد از نظر ابتلا به ههاتیت C‏ ضرورت HCV RNApledl‏ در این 
فرد دوچندان است و متفی بودن آزمون HCV Ab‏ به روش الیزا ردکننده بیماری نیست و این موضوع خصوصا" در ۲ ماه 
اول پس از بروز علانم صادق است و برای تشخیص cl‏ حاد)باید HCV RNA‏ را به روش "po RT- PCR‏ 
چک کرد باتوجه به منفی بودن HBS Ag‏ احتمال هپاتیت aB‏ است. انجام بیوپسی کبد در این مرحله کمکی لمی‌کند و 
به دلیل زندانی شدن وی از ۲ ماه گذشته احتمال هپاتیت الکلی نیز وجود ندارد 


معرفی jo‏ لف: 

دکتر سیدمؤید علویان متخصص داغلی و فوق تخصص گوارش وکبد از سال ۱۳۷۳ توان خود 
را در جهت تشخیص بیماری و درمان بیماران کبدی معطوف کرده است. ایشان در سال ۰۱۳۷۳ 
درمانگاه هپاتیت انتقال خون تهران را به عتوان اولین و WS‏ مرکز خاص ییماران کبدی در olal‏ 
راه‌اندازی نموده و در سال ۱۳۷۶ په عنوان عضو Oba‏ مؤسس انجمن حمایت از پیماران کبدی در 
تاسیس آن تلاش نموده است. اهتمام خود را به درمان این بیماران معطوف نموده‌است. نامبرده 
عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی alld‏ «عج» و در حال حاضر رئیس دانشکده پزشکی 
دانشگاه می‌باشد. از ایشان تا بحال بیش از ۲۵ جلد کتاب برای پزشکان عمومی, متخصصین و 


کتب آموزشی به زبان ساده جهت عموم مردم چاپ شده است. 


آدرس: تهران - بلوار کشاورز ۔ فیابان وصال‌شیرازی - روبروی سازمان 
انتقال خون تهران ۔ پلاک ۹۲ - مرکز هپاتیت تهران . 
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